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Abstract 
 
Smoking may increase dental caries prevalence, meanwhile dental caries is primarly caused by Streptococcus mutans. 
The aim of this research was to investigate the effect of clove cigarette smoking on the growth of salivary Streptococcus 
mutans. In this cross-sectional study, twenty healthy male subjects aged 17 to 25 years was volunteered to join this study. 
Those subjects were divided into smoking and non-smoking group. Subjects in the smoking group had smoked regularly 
6 to 9 clove cigarettes per day for 25 to 35 months. Both groups were asked not to brush their teeth at night before sample 
was taken. Before having breakfast in the early morning, unstimulated saliva was collected into a tube. The collected 
saliva was diluted using potassium phosphate buffer and then cultured on spesific S. mutans media agar (TYS20B agar). 
Streptococcus mutans colonies were identified as milky white colonies. After three days of anaerobic incubation at 37oC, 
the S. mutans colonies were counted. Data was analyzed using unpaired student’s t test. The result showed that S. mutans 
colonies in the smoking group was significantly higher than the non-smoking group (p<0,05). This study indicated that 
smoking could increase the growth of S. mutans in saliva. In conclusion, smoking increase the growth of salivary 
streptococcus mutans. 
 




   Merokok adalah aktivitas ketika seseorang me-
miliki rokok pada mulutnya dan bernapas melalui 
asap rokok yang dihasilkan.1 Perokok dapat dikla-
sifikasikan berdasarkan banyaknya konsumsi ro-
kok, yaitu bukan perokok, perokok ringan, sedang, 
dan berat.2 Seseorang yang mengonsumsi satu 
hingga 10 batang rokok per hari tergolong perokok 
ringan. Seseorang yang mengonsumsi 10 batang 
hingga satu pak rokok tergolong perokok sedang. 
Seseorang yang dapat mengonsumsi satu hingga 
dua pak atau lebih per hari termasuk perokok berat.3 
   Indonesia merupakan negara ke-5 di dunia dengan 
konsumsi rokok terbanyak mencapai 182 milyar 
batang pada tahun 2002. Selama tahun 1995-2001 
terjadi peningkatan prevalensi merokok pada ber-
bagai rentang usia. Peningkatan prevalensi merokok 
tertinggi terjadi pada usia 15-19 tahun yaitu 13,7% 
pada tahun 1995 menjadi 24,2% pada tahun 2001, 
atau terjadi peningkatan sebanyak 77%. Pada tahun 
2001, prevalensi merokok usia dewasa masih di-
dominasi oleh kelompok pria yaitu sebesar 62,2%, 
sedangkan kelompok wanita sebesar 1,3%. Pre-
valensi merokok pada pria dan wanita pada tahun 
2001 sebesar 31,5%.4 Pada tahun 1996, masyarakat 
Indonesia mengkonsumsi rokok kretek sebanyak 78 
miliar batang atau 86% dari jumlah konsumsi rokok. 
Konsumsi tembakau berupa rokok kretek filter men-
duduki peringkat pertama di Indonesia pada tahun 
1996 yaitu sebesar 0,538 batang/kapita/hari.5 
   Menurut penelitian Campus pada sekelompok pe-
lajar pria di akademi militer Italia diketahui bahwa 
seseorang yang merokok memiliki prevalensi karies 
gigi lebih tinggi dibandingkan yang tidak merokok. 
Kelompok orang yang tidak merokok dengan ke-
lompok orang yang merokok menunjukkan per-
bedaan yang signifikan untuk skor decayed surfaces 
(DS), decayed missing filled surfaces (DMFS). Ber-

































signifikan terkait dengan kebiasaan merokok. 6 
   Karies gigi terutama disebabkan oleh Streptococ-
cus mutans. Terdapat korelasi positif antara proses 
terbentuknya lesi karies dengan jumlah S. mutans. 
Jumlah S. mutans yang terdapat di saliva dan plak 
terkait dengan prevalensi dan insidens karies.7 Pe-
nelitian Koga-Ito menunjukkan bahwa pada kelom-
pok anak dengan gigi-geligi yang mengalami karies 
mempunyai konsentrasi S. mutans lebih tinggi se-
cara bermakna dibandingkan kelompok anak tanpa 
karies. 8 Hal ini diperkuat dengan penelitian yang 
dilakukan oleh Hedge yang menemukan bahwa sub-
jek dengan skor decayed missing filled teeth 
(DMFT) tinggi memiliki jumlah S. mutans yang 
banyak dalam saliva. 9 
   Streptococcus mutans merupakan bakteri penanda 
karies gigi dan biasanya ditemukan pada karies 
oklusal, permukaan halus, dan pada semua kedalam-
an dentin.10 Ketika permukaan gigi telah dilapisi 
oleh mikroorganisme, maka bakteri yang berasal 
dari saliva seperti Streptococcus gordonii, S. oralis, 
dan S. mitis akan melekat pada gigi. Perlekatan 
tersebut akan memicu perlekatan bakteri lain ter-
masuk S. mutans dan S. sobrinus.11,12 
   Streptococcus mutans memanfaatkan sukrosa un-
tuk melekat secara ireversibel pada permukaan gigi 
dengan cara membentuk glukan.13 Hasil metabo-
lisme akhir S. mutans adalah asam laktat yang 
berperan dalam pengasaman terhadap ruang mikro-
organisme hidup atau habitat (local niche/rongga 
mulut) mikroorganisme sehingga karies gigi dapat 
terjadi.14 Streptococcus mutans dapat diisolasi dari 
plak maupun saliva.15 Bila diperoleh jumlah S. mu-
tans di atas 106 CFU/mL dari saliva total, maka hal 
tersebut menunjukkan aktivitas yang karies tinggi. 
Bila jumlah S. mutans di bawah 100.000 CFU/mL, 
hal tersebut menunjukkan aktivitas karies yang ren-
dah.7 Hasil penelitian ini diharapkan dapat mem-
berikan informasi ilmiah kepada masyarakat me-
ngenai efek merokok terhadap kondisi saliva. 
 
BAHAN DAN METODE 
 
   Dua puluh subjek pria berusia 17-25 tahun seca-  
ra volunteer ikut dalam penelitian ini. Subjek ter-
sebut dibagi atas dua kelompok, yaitu kelompok pe- 
rokok dan bukan perokok. Kelompok perokok ter-
diri atas sepuluh subjek dengan frekuensi merokok 
6-9 batang per hari dan durasi merokok selama 17-
25 bulan. Kriteria pemilihan subjek dan prosedur 
pe-nelitian telah mendapat persetujuan dari Ko-  
misi Etika Penelitian Kedokteran dan Kesehatan 
Fakultas Kedokteran Gigi, Universitas Gadjah Mada 
Yogyakarta melalui Surat Keterangan Kelaikan Etik 
(Ethical Clearance) No. KE/FK/183/EC tanggal 23 
Februari 2011. 
   Pada pagi hari sebelum makan pagi dan menyikat 
gigi, subjek diminta untuk meludah pada tabung 
dengan metode tanpa stimulasi. Saliva yang telah 
terkumpul tersebut dilarutkan ke dalam potassium 
phosphate buffer 40mM hingga mencapai pe-
ngenceran 10-6. Dari pengenceran tersebut diambil 1 
mL larutan yang kemudian dibiakkan pada media 
agar TYS20B. Biakan tersebut diinkubasi selama 3 
hari dalam inkubator anaerobik bersuhu 37oC. 
Setelah diinkubasi, media agar TYS20B yang sudah 
ditumbuhi koloni S. mutans dihitung menggunakan 
Quebec colony counter. Kriteria koloni yang di-
amati adalah koloni yang mampu tumbuh dalam 
plat sebanyak 30 hingga 300 koloni agar akurasi dan 
reliabilitas terjamin. Konsentrasi S. mutans pada 
sampel plak diketahui dengan mengalikan kon-
sentrasi koloni bakteri yang terhitung dengan faktor 
pengenceran. Hasil hitung angka bakteri sebagai 
berikut : 
 
Konsentrasi bakteri: Z x 10 x 104 x 0,1 mL 
 
 104  =  Faktor pengenceran    
 0,1 mL =  Volume yang dibiakkan    
Z        =  Konsentrasi koloni terhitung     
 
   Hasil penghitungan konsentrasi bakteri dianalisis 




   Koloni Streptococcus mutans yang tumbuh pada 
media agar TYS20B dari sampel saliva kelompok 
perokok maupun kelompok bukan perokok disaji-
kan pada Gambar 1. Pertumbuhan mikroba ini di-




Gambar 1. Koloni Streptococcus mutans  (tanda panah) 
pada media agar TYS20B  
 
   Hasil penelitian ini menunjukkan rerata jumlah 
koloni S. mutans dalam saliva pada kelompok pe-
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lompok bukan perokok 28,89  18,57. 
   Hasil uji normalitas Saphiro-Wilk untuk kelom-
pok perokok dan bukan perokok menunjukkan sig-
nifikansi sebesar 0,261 dan 0,394 yang menandakan 
bahwa kedua kelompok data tersebut terdistribusi 
normal. Data yang telah diuji normalitasnya di-
lanjutkan dengan uji varians (Levene’s test) dengan 
signifikansi sebesar 0,000 yang berarti bahwa data 
tersebut memiliki data yang tidak homogen.  
   Hasil uji t tidak berpasangan diperoleh signifikansi 
sebesar 0,001. Hasil tersebut mengindikasikan bah-
wa kebiasaan merokok mempengaruhi peningkatan 




   Hasil penelitian menunjukkan bahwa kebiasaan 
merokok selama 25-35 bulan dengan konsumsi 6-9 
batang per hari menyebabkan peningkatan jumlah 
bakteri S. mutans dalam saliva. Hasil penelitian ini 
mendukung penelitian yang telah dilakukan oleh 
Avsar16 yaitu pada anak-anak passive smoking me-
nunjukkan kolonisasi S. mutans dan lactobacilli 
yang lebih tingg dibanding kelompok kontrol. 
   Paparan rokok memberikan dampak yang cukup 
besar terhadap sistem imun tubuh. Kandungan ro-
kok seperti nikotin, serta asap rokok dapat meng-
hambat sekresi laktoferin dan lizosim, menurunkan 
secretory IgA dan IgG dalam saliva, dan penurunan 
aktivitas salivary peroxidase.17-19 Menurut Gregory 
dan Gfell17 kandungan nikotin pada rokok dapat 
menghambat sekresi laktoferin dan lizosim pada sel 
epitel adenokarsinoma kolon. Hal yang sama dapat 
terjadi pada sekresi laktoferin dan lizosim di dalam 
rongga mulut yang berperan sebagai antimikroba. 
Laktoferin bersifat bakteriostatik dan bakterisida. 
Fungsi bakteriostatik laktoferin terjadi dengan cara 
membuat bakteri kekurangan zat besi sehingga 
pertumbuhan bakteri akan terhambat. Kemampuan 
bakterisida laktoferin karena laktoferin tersebut akan 
berikatan erat dengan amplop bakteri sehingga me-
nyebabkan kerusakan membran sitoplasma akibat 
peroksidasi lipid.20 Maka, peningkatan jumlah bak-
teri S. mutans pada perokok kemungkinan diakibat-
kan oleh penurunan sekresi laktoferin.  
   Nikotin rokok juga dapat menurunkan sekresi 
lizosim yang berfungsi dalam pertahanan tubuh. 
Lizosim dapat membunuh bakteri S. mutans dengan 
beberapa cara yaitu dengan merusak membran sel 
melalui tekanan osmotik atau dengan mengeluarkan 
zat autolisin untuk merusak dinding sel.20 Penurunan 
sekresi lizosim pada perokok akan berdampak pada 
ketahanan rongga mulut melawan bakteri, termasuk 
S. mutans  sehingga  jumlah  S. mutans dalam  saliva  
 
akan meningkat. 
   Paparan rokok atau nikotin pada kelompok pe-
rokok berdampak pada penurunan secretory IgA 
dan serum IgG.18 Nikotin dapat diabsorpsi melalui 
mukosa bukal, pH basa dari tembakau dapat mem-
percepat absorpsi nikotin.21 Nikotin dapat meng-
hambat langsung aksi sel T dan sel B yang akan 
menghasilkan imunoglobulin, termasuk IgG dan 
IgA.22,23 Secretory IgA merupakan antibodi poli-
reaktif di dalam saliva yang dapat berikatan dengan 
beragam bakteri dan antigen pejamu sebagai bentuk 
respon imun.20 Serum IgG dapat ditemukan dalam 
cairan krevikular gingiva yang akan bergabung de-
ngan saliva menjadi saliva total. Serum IgG ber-
fungsi mencegah perlekatan bakteri dan meng-
aktifkan komplemen.24,25 Pada perokok ditemukan 
serum IgG lebih rendah dibandingkan bukan pe-
rokok.26 Oleh karena itu, pada perokok akan terjadi 
penurunan S-IgA dan serum IgG yang berakibat 
terhadap peningkatan S. mutans.  
   Menurut Hirsch, S. mutans memiliki reseptor b2 
nicotinic. Reseptor tersebut dapat berikatan dengan 
nikotin sehingga terjadi peningkatan pertumbuhan 
bakteri S. mutans.27 Hal tersebut kemungkinan yang 
dapat menyebabkan pada perokok dapat ditemui ke-
naikan jumlah S. mutans. 
   Hal lain yang dapat mempengaruhi jumlah S. mu-
tans pada perokok adalah penurunan aktivitas Sali-
vary peroxidase yang merupakan antioksidan dalam 
pertahanan tubuh.28 Salivary peroxidase berperan 
dalam katalisis tiosianat dan halida oleh hidrogen 
peroksidase sehingga terbentuk hypothiocyanate 
(OSCN-) yang berperan dalam menghambat per-
tumbuhan dan produksi asam bakteri, termasuk 
bakteri Streptococcus.20 Pada waktu terjadi penurun-
an aktivitas salivary peroxidase pada perokok, per-
tumbuhan dan produksi asam bakteri, termasuk S. 
mutans akan meningkat.  
   Pada waktu  merokok, akan dihasilkan asap rokok. 
Menurut Zonus,29 asap rokok yang dihasilkan dapat 
mempengaruhi pertumbuhan S. mutans. Streptococ-
cus mutans yang hidup di pada lingkungan asap 
rokok menunjukkan rerata diameter koloni lebih 
besar dibanding S. mutans yang hidup dalam udara 
biasa. Bahkan bakteri S. mutans yang dipindahkan 
dari lingkungan asap rokok dan dibiarkan tumbuh 
dalam udara biasa menunjukkan penurunan rerata 
diameter koloni. Rokok yang dibakar akan meng-
konsumsi oksigen dan menghasilkan karbondiok-
sida. Peningkatan tekanan karbondioksida akan me-
ningkatkan pertumbuhan S. mutans, maka diduga 
pula asap rokok dapat meningkatkan jumlah S. mu-
tans di dalam saliva perokok. Dapat disimpulkan 
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